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Uno de los pasos en la elaboración del café granulado o instantáneo es el tostado 
de las semillas del fruto de los cafetos a altas temperaturas. Dicho procedimiento 
desemboca en la formación del tóxico acrilamida, a través de la reacción de 
Maillard. A partir de ello, en la presente investigación se evaluó el riesgo 
toxicológico de la acrilamida del café de las marcas de mayor consumo en la 
zona urbana de Cuenca. Con base en 384 encuestas a consumidores de café 
mayores de edad, se encontraron las seis marcas de mayor preferencia, tres de 
café de infusión (conocido tradicionalmente como café de pasar) y tres de café 
instantáneo. Además, se logró determinar la cantidad de café consumida por los 
encuestados diariamente. Una vez identificadas las marcas de café más 
reconocidas en cada categoría, se recolectaron 12 muestras, las mismas que 
fueron analizadas por duplicado mediante el método EPA8032a modificado de 
cromatografía de gases con GC/ECD. Las concentraciones de acrilamida 
encontradas en todas las muestras estuvieron por debajo del límite detectable 
(<0.02 mg/kg), lo cual no permitió establecer de forma adecuada el riesgo 
toxicológico para la población consumidora. Asimismo, se obtuvo un Margen de 
Exposición (MOE) superior a 10.000, lo que permite concluir que el café de las 
marcas estudiadas no representa ningún riesgo toxicológico para los 
consumidores. 
 
Palabras claves: Acrilamida. Café. Riesgo toxicológico. Margen de exposición.  
 
  
  Universidad de Cuenca                                                                
 




One of the steps in the production of granulated soluble coffee is the toasting of 
coffee beans at high temperature. This procedure leads to the formation of the 
toxic acrylamide, through the so-called Maillard reaction. Based on this, the 
search aimed to evaluate the toxicological risk of acrylamide in coffee of the most 
consumed brands in the urban area of Cuenca. Based on 384 surveys conducted 
to adult coffee consumers, the six most preferred brands were found, three for 
granulated coffee –traditionally known as filtered coffee -  and three for soluble 
coffee. In addition, it was possible to determine the daily amount of coffee 
consumed by the respondents. Once the most recognized coffee brands in each 
category were identified, twelve samples were collected by the EPA8032a 
method modified by chromatography gasses with GC/ECD. In all samples the 
concentration of acrylamide were below the detectable limit (<0.02 mg/kg), which 
did not allow adequately establishing the toxicological risk for the consuming 
population. Likewise, a Margin of Exposure (MOE) greater than 10000 was 
obtained, which means that the coffee of the studied brands did not represent 
any toxicological risk of consumption. 
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El café es sin duda una de las bebidas más populares a nivel mundial, no sólo 
por su aroma y sabor, sino además por sus efectos energizantes y estimulantes. 
Ecuador es un país productor y consumidor de café. Se cultiva y se cosechan 
café en 20 provincias del país tanto para consumo propio como para la 
exportación (Delgado y otros, 2002). Esta bebida se prepara a partir de cafetos 
(grano de la planta de café) que deben ser tostados y molidos. Como resultado 
final se obtiene café en sus dos presentaciones, granulado o pulverizado, listo 
para ser consumido. 
El proceso de tostado del café requiere de altas temperaturas, lo óptimo está 
entre los 200°C a 250°C a fin de intensificar sus propiedades organolépticas. 
Dicha práctica, aunque pueda parecer inofensiva, puede derivar en la formación 
de un tóxico llamado acrilamida. La acrilamida se forma cuando un aminoácido 
(asparagina) con azúcares reductores (particularmente glucosa y fructosa) es 
expuesto a temperaturas elevadas, entre 120°C y 180°C (Molina, 2015). 
Específicamente en el café, la acrilamida se produce cuando el grano de café es 
tostado, dando paso a la reacción química de Maillard. 
 
La presencia de este tóxico en los alimentos se comienza a estudiar en el año 
2002 (Agencia Española de Consumo, Seguridad Alimentaria y Nutrición 
[AECOSAN], 2018). La Agencia Nacional para la Alimentación Sueca publicó un 
primer informe acerca de la presencia, en niveles considerables, de acrilamida 
en alimentos fritos, asados, tostados y horneados (Ortiz-Barredo, 2004).  En este 
contexto, recién en 2007 se da inicio a los estudios de las metodologías de 
análisis para la cuantificación de acrilamida en el café (Calderón, 2015). A partir 
de ello, se han publicado algunos artículos sobre el tema en algunos países de 
Europa; sin embargo, en Latinoamérica y específicamente en Ecuador, el tema 
no ha sido investigado a profundidad. 
Hoy en día la acrilamida se clasifica como “probablemente cancerígeno para 
humanos”, Grupo 2A (Agencia Internacional de Investigación sobre el Cáncer 
[IARC], 1994). 
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Con una serie de marcas de café en el mercado, y una larga tradición en el 
consumo de esta bebida por parte de la población ecuatoriana, el presente 
trabajo propone evaluar el riesgo toxicológico de la acrilamida del café de pasar 
e instantáneo, de las marcas más consumidas en la zona urbana de la ciudad de 
Cuenca, partiendo de la hipótesis que la concentración de acrilamida en el café 
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 La concentración de acrilamida en el café de las tres marcas más 
consumidas en la zona urbana de la ciudad de Cuenca, tendrían un alto 
riesgo toxicológico en la población. 
 
HIPÓTESIS ESPECÍFICA 
 Los niveles de acrilamida encontrados en el café de pasar y café 
instantáneo sobrepasa los niveles máximos establecidos 
internacionalmente. 
 
 El margen de exposición a la acrilamida tendría un alto riesgo toxicológico 




 Evaluar el riesgo toxicológico de la acrilamida del café de las marcas más 




 Identificar las marcas de café más consumido en la zona urbana de la 
ciudad de Cuenca. 
 Determinar la concentración de acrilamida en el café instantáneo y de 
pasar de tres marcas expendido en la zona urbana de la ciudad de 
Cuenca. 
 Calcular el margen de exposición de la acrilamida en la población 
consumidora de café de la zona urbana de la ciudad de Cuenca. 
 Determinar el riesgo de toxicidad al que se encuentra expuesta la 
población consumidora de café.  
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El cafeto es un arbusto tropical de hojas verdes perteneciente a la familia 
Rubiaceas y género Coffea spp. que crece a 600 a 1.200 metros de altura que 
sean moderadamente húmedas. Produce frutos carnosos rojos o púrpuras 
llamados cerezas de café las cuales cuentan con dos núcleos que contienen 
cada uno, un grano o semilla de café de color verde (Belitz & Grosch, 1999). El 
cafeto, es originario de África, y su nombre se deriva de la ciudad de Kaffa, en 
Etiopía (Temis-Pérez, López-Malo Vigil, & Sosa-Morales, 2011). 
 
Figura 1: Fruto del cafeto. 
Autor: (Díaz & Vásquez, 2011) 
 
Se denomina café a la bebida preparada por infusión a partir de las semillas del 
fruto de los cafetos, debidamente procesadas y tostadas, las cuales le aportan 
aroma y sabor lo que lo hace una bebida muy apetecida por todas las personas 
en el mundo (Gotteland & Saturnino, 2007). Otra definición de café se puede 
decir que es la semilla seca de la planta, sin importar que haya sido tostada o 
molida (Badui, 1993). 
 
El café es una de las bebidas que más se consumen a nivel mundial, no sólo 
debido a su sabor y aroma, sino también por ser considerada una bebida 
energizante, ya que puede mantener a los individuos en estado de alerta 
(Gotteland & Saturnino, 2007). 
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Al café se procede a tostarlos con la aplicación de temperaturas (200 a 250°C), 
a esta temperatura los granos cambian su estructura, se deshidratan y liberan 
aceite, reducen su peso, toman una coloración oscura y desarrollan sus aromas 
y sabores característicos. Hay diferentes tipos de tostados desde los más claros 
(cuando se realiza un tueste ligero)  hasta los más oscuros ( cuando tienen un 
alto grado de tueste) con los cuales se prepara el café expreso (Gotteland & 
Saturnino, 2007). 
 
En Ecuador el café se produce en 20 de las 22 provincias y según la Asociación 
Nacional de Exportadores de Café (ANECAFE). Se estima que en la región 
Costa es donde se registra la mayor siembra de café, seguido por la Sierra, lo 
que convierte al Ecuador es uno de los 14 países con mayor producción de café, 
cultivando las especies comerciales tanto arábiga (Coffea arábica) y robusta 
(Coffea canephora) (Delgado, y otros, 2002). 
 
2.2 COMPONENTES QUÍMICOS DEL CAFÉ 
 
El café está compuesto por aminoácidos (ácido glutámico, la leucina, la valina, 
acido aspártico, prolina, glicina, fenilalanina, alanina, isoleucina y tirosina), 
compuestos nitrogenados (cafeína), polisacáridos, azúcares, triglicéridos, ácido 
linoleico, diterpenos (cafestol y kahweol), ácidos volátiles (fórmico y acético) y no 
volátiles (láctico, tartárico, pirúvico, cítrico), compuestos fenólicos (ácido 
clorogénico) sustancias volátiles (sobre 800 identificadas de las cuales 60-80 
contribuyen al aroma del café), vitaminas y minerales. También contienen 
melanoidinas que se derivan de las reacciones de pardeamiento no enzimático 
o de la caramelización de carbohidratos que ocurren durante el tostado 
(Gotteland & Saturnino, 2007). 
 
2.3 ACRILAMIDA: DEFINICIÓN 
 
La acrilamida es un intermediario químico usado en la síntesis de poliacrilamidas. 
Es un monómero, conocido como etilcarboxamida, vinil-amida o 2-propanamida, 
se presenta en una forma blanca cristalina, su peso molecular es 71,09 y su 
número de registro CAS es 79-0601. La acrilamida es soluble en agua, etanol, 
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metanol, dimetiléter y acetona e insoluble en heptano y benceno. Su fórmula 
molecular es: CH2CHCONH2 (Elika, 2005). 
 
 
Figura 2: Estructura Química de la acrilamida 
Fuente: (Guibert, 2011). 
 
La acrilamida ha sido clasificada como "probable carcinógeno para los humanos" 
(clase 2A), por la Agencia Internacional de Investigación sobre el Cáncer (IARC) 
y como cancerígeno en la categoría 2 de la Unión Europea, en Noruega está 
clasificada como carcinógeno de alta potencia. La Unión Europea la clasifica 
como mutágeno en la categoría 2 y tóxico para la reproducción en la categoría 3 
(IARC, 1994). 
 
A temperatura ambiente es una molécula estable, también es una sustancia 
reactiva, volátil (Masson, y otros, 2007), desprende gases tóxicos e irritantes,  
pero cuando se encuentra en partículas finamente dispersas puede explosionar 
violentamente al exponerse a agentes oxidantes, o a la luz ultravioleta (INSHT, 
2018). 
 
Tiene un largo número de aplicaciones industriales como floculante en la 
clarificación de aguas, eliminar sólidos de aguas residuales industriales, 
elaboración de pegamentos y colas, como estabilizante de suelos, como aditivo 
en cosméticos y en la fabricación de papel.  También se puede encontrar en el 
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El primer caso que se reportó sobre los efectos de la acrilamida en la salud de 
unos trabajadores fue en 1970, cuando un grupo de trabajadores que realizaban 
adecuaciones, en un túnel en Francia, los cuales utilizaban lechada (mezcla de 
cal o cemento con agua). Pero su interés químico se intensificó en septiembre 
de 1997 al sureste de Suecia, debido a que la biodiversidad de una presa 
cercana a la construcción de un túnel comenzara a verse afectada, lo que causo 
que se comenzara a realizar estudios, tanto a trabadores que fueron expuestos 
al tóxico, como a personas que no estuvieron expuestas, y todos mostraban 
cantidades inesperadas de acrilamida (Goffeng, y otros, 2008). Mientras que. 
Más tarde se añadieron datos donde se incluían también el café como fuente de 
acrilamida (Ortiz-Barredo, 2004; AECOSAN, 2018). 
 
2.3.1 Acrilamida en alimentos 
 
En los alimentos se puede formar la acrilamida directamente a partir de los 
aminoácidos (alanina, arginina, ácido aspártico, cisteína, glutamina, metionina, 
treonina y valina, pueden producir acrilamida bajo las mismas condiciones, pero 
en menores cantidades que la asparagina) , a través de acroleína o ácido acrílico 
que puede derivar de la degradación de lípidos, carbohidratos o aminoácidos 
libres, mediante la descarboxilación de ciertos ácidos orgánicos como el ácido 
málico, ácido láctico y ácido cítrico (Muñoz, 2016). 
 
A temperaturas elevadas se da la formación de acrilamida por varias reacciones, 
dependiendo de las características del alimento y el tiempo que sea expuesto. 
La mejor vía de síntesis es la reacción de Maillard entre aminoácidos y azúcares 
reductores, siendo la asparagina, el principal aminoácido precursor presente en 
papas y cereales (Muñoz, 2016). 
 
La cantidad de acrilamida a la que puede estar expuesta una persona dependerá 
mucho de algunos factores como el tipo de alimento, la cantidad de acrilamida 
que se forme y la cantidad consumida, debido a que los alimentos crudos o 
cocinados en agua no contienen cantidades significativas de acrilamida 
(Konings, Bears, & Van, 2003). 
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Las papas fritas fueron los primeros alimentos donde se encontró acrilamida, 
debido a esto varios investigadores comenzaron a estudiar en que otro tipo de 
alimentos se puede desarrollar este monómero, entre los cuales están el pan, 
pastas, arroz, salsas, galletas, cereales, cerveza, café, pizza y productos a base 
de papas, maíz y harina. Pruebas realizadas han demostrado que la 
concentración promedio de acrilamida en papas horneadas que es de 1000 
μg/kg y en papas fritas de 500 μg/kg (Valenzuela & Ronco, 2007). 
 
2.3.2 Formación de la acrilamida en los alimentos 
 
Solo se da la formación de la acrilamida cuando un alimento sufre una 
trasformación ya sea tecnológica o culinaria es decir sea  tostado, horneado o 
frito, donde se utilicen altas temperaturas, lo que favorece su aparición (Tareke, 
Per, Sune, & Tornqvist, 2002). 
 
La temperatura óptima de formación de la acrilamida en el alimento esta 
alrededor de  los 180ºC, pero favorece su formación desde los 120ºC, su  
formación crece a medida que aumentan la temperatura y el tiempo de 
tratamiento al que es sometido el alimento (tostado, horneado, fritura)  (Flores, 
2008).  
En varios estudios hechos por varios investigadores se ha evidenciado el 
origen de la acrilamida, que involucran a la asparagina,  por medio de nitrógeno 
radioactivo y su posterior detección por espectrometría de masa, llegaron a 
demostrar que los tres carbonos del esqueleto y la amida que forman la 
acrilamida corresponden a la molécula de la asparagina. (Mottram, Wedzicha, 
& Dodson, 2002). 
La formación de acrilamida a partir de la asparagina está relacionada con la 
reacción de Maillard, en la que estos aminoácidos reaccionan con compuestos 
carbonilos durante el calentamiento. La formación de la acrilamida es un 
fenómeno de superficie, es decir, se da principalmente en la superficie del 
alimento, donde se alcanzan con mayor rapidez altas temperaturas, mientras 
que en el interior de los alimentos no alcanza altas temperaturas debido a que el 
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tiempo de cocción no es suficiente para que se dé la formación de acrilamida 
(Guibert, 2011). 
 
Esta reacción de Maillard es considerada una reacción de pardeamiento no 
enzimático donde interviene el grupo amino de un aminoácido (asparagina)  y el 
grupo carbonilo de un azúcar reductor, esto genera color, aroma, sabor en los 
alimentos, pero también ayuda a generar factores no deseados como  
mutagénicos o cancerígenos (Valenzuela & Ronco, 2007). Durante este proceso, 
los aminoácidos libres reaccionan con los azucares como glucosa, lactosa y 
fructosa, dando lugar a los Productos de la Reacción de Maillard (PRM), 
responsables de que los alimentos se coloreen a dorado y se potencien los 
aromas y los sabores apetitosos (Mottram, Wedzicha, & Dodson, 2002). El 
calentamiento de cantidades equimolares de asparagina y glucosa a 180°C por 





Figura 3: Formación de Acrilamida  (Medeiros & Mestdagh, 2012) 
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2.3.3 Acrilamida en el café 
 
La acrilamida ha sido también encontrada en el café ya que se forma durante el 
proceso de tostado, que se realiza a temperaturas comprendidas de 220ºC a 
250ºC y a su composición dependiendo de las variedades del café. En los granos 
de café verde la concentración de asparagina se encuentra en un rango de 30 a 
90 mg/100g (Plata, 2015).  
 
La acrilamida en los granos de café tostados se ha encontrado valores 
comprendidos entre un mínimo de 200 mg/kg y un máximo de 958 mg/kg  y en 
el café instantáneo un valor mínimo de188 mg/kg y máximo de 1047 mg/kg 
(EFSA, 2015). La ingesta diaria de acrilamida es bastante significativa en países 
con una alta tasa de consumo de café. Se ha reportado que una taza de 30 ml 
de café expreso contiene aproximadamente 0,98 μg de acrilamida. Aún no se ha  
la identificado un método para optimizar el tostado, y así disminuir la formación 
de acrilamida  (Alves, Soares, Casal, Fernandes, & Oliveira, 2010). 
 




La absorción de la acrilamida se da por ingesta, inhalación y vía cutánea. En 
estudios hechos en animales se han confirmado las tres vías de absorción que 
tiene el tóxico. Cuando la adsorción es cutánea se produce una absorción rápida 
debido a la hidrosolubilidad, polaridad y bajo peso molecular de la acrilamida 
(Erkekoğlu, P; Baydar, T, 2010). 
 
Distribución de la acrilamida 
 
La acrilamida se distribuye en los tejidos, siendo encontrada en concentraciones 
más altas en los eritrocitos. Según varios estudios se ha encontrado una 
concentración alta de acrilamida en el corazón, y en menor cantidad en glándula 
tiroides, estómago, cerebro, bazo, piel, musculo, riñón, pulmón, hígado, 
testículos, grasa, intestino grueso e intestino delgado (Kim, y otros, 2015). 
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Por otra parte, debido a su elevada solubilidad en agua, tanto la  acrilamida como 
su metabolito glicidamida se pueden encontrar en leche materna y placenta 




La principal vía de metabolización que tiene la acrilamida es la conjugación del 
glutatión reducido mediante la glutatión-S-transferasa, formando la glicidamida 
que es epóxido muy reactivo con el ADN (EFSA, 2015). 
 
Figura 4: Metabolismo de la acrilamida a glicidamida 
Fuente: (Masson L. , y otros, 2007 ) 
 
A dosis bajas, el 50% de la acrilamida se oxida a su epóxido glicidamida. Al ser 
una molécula muy reactiva con el ADN, tiene propiedades carcinogénicas y 
genotóxicas (Moreno Navarro I. , Rubio Armendáriz, Gutiérrez Fernández, 
Cameán Fernández, & Hardisson de la Torre, 2007). 
 
Estudios hechos en ratones salvajes que carecen del citocromo P450 2E1 
(CYP2E1) a los cuales se les administra acrilamida han demostrado que hay una 
reducción en los niveles en la mutagenicidad, en las células germinales, micro 
nucleicos y en la formación de aductos del ADN (Beland, y otros, 2013).  
 
Debe destacarse que el metabolismo es mayor en los niños debido a que su 
hígado es más grande en relación a su peso y que el flujo de sangre a través del 
hígado es mayor en comparación con los adultos. Puesto que el principal 
metabolito de acrilamida, glicidamida, se forma mediante biotransformación, es 
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probable que glicidamida se forme a una tasa superior en niños que en adultos 
(Erkekoğlu, P; Baydar, T, 2014). 
 
Excreción 
Tanto la acrilamida como su metabolito glicidamida tienen una vida media de 
eliminación extremadamente corta, aunque siempre queda un pequeño 
porcentaje que permanece en los tejidos durante algunas semanas. En estudios 
hechos en ratas, se sabe que la vida media de eliminación es de 2 horas 
aproximadamente en estos animales(Moreno, Rubio, Gutiérrez, Cameán, & 
Hardisson, 2007). Mientras que sus metabolitos tienen una  eliminación bifásica 
con una vida media inicial de aproximadamente 5 horas y una vida media 
terminal de 8 días, en los tejidos (Erkekoğlu, P; Baydar, T, 2010). 
 
Los datos farmacocinéticos en humanos son escasos, pero en un estudio 
realizado tanto a 11 hombres y 11 mujeres, sanas que se les administro 
acrilamida en la dieta, se obtuvo que la vida media de la acrilamida esta entre 
2.2 a 7 horas, mientras que, si se administra una dosis oral de acrilamida, a las 
24 horas se encontró la eliminación de un 34% en la orina en el grupo de 
voluntarios. En la orina como conjugados del ácido mercapturico se elimina el 
2% de acrilamida original (Moreno Navarro, I.M; Rubio Armendáriz, C; Gutiérrez 
Fernández, A.J; Cameán Fernández, A.M; Hardisson de la Torre, A, 2007) 
 
2.3.6 Efectos Tóxicos de la Acrilamida 
 
En el año 2002 se demostró que la acrilamida está presente en los alimentos, 
que sean fritos, horneados o tostados a temperaturas superiores a 120º, se 
comenzó a realizar numerosos estudios en personas para poder encontrar las 
dosis ingeridas, y poder establecer cuál es la dosis que podría representar un 
riesgo para la salud, y cuáles serían los efectos agudos y crónicos que causa la 
acrilamida en el ser humano (Molina P. E., 2015). 
 
La toxicología de acrilamida puede estudiarse en función de los efectos que 
produce: genotóxico, clastogénico, carcinogénico y neurotóxico, e infertilidad en 
animales machos de laboratorio (Morales & Rufián, 2004). 
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Se han realizado diversos estudios toxicológicos en modelos animales como 
ratas, ratones, monos, cerdos, gatos y perros, administrándoles dosis repetidas 
de acrilamida siguiendo protocolos de dosificación y distintas vías de exposición. 
Al final de los estudios se obtuvieron  valores de DL50 oral de 150 mg/kg de peso 
corporal para ratas, 107mg/kg de peso corporal para ratones, y de 150-180mg/kg 
de peso corporal de conejos y cerdos, lo que les provoco pérdida de peso 
corporal, y efectos sobre el sistema nervioso, también se evidencio que causa 
parálisis de la extremidad posterior, cambios hepatológicos en nervios periféricos 
(Plata, 2015) (EFSA, 2015). 
 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1985 estableció un valor de 
ingesta diaria tolerable (IDT) de 12 µg/kg de peso corporal/día. En 1996 se 
estableció el límite de acrilamida en agua potable en 0.5 µg/L. Mientras que el 
nivel sin efecto adverso observable (NOAEL) para neuropatía ha sido fijado en 
0.5 mg/Kg peso corporal/día, el NOAEL para cambios en la fertilidad es cuatro 
veces más elevado (2 mg/kg) (Guibert, 2011). 
 
Tabla 1: Dosis letal 50 (DL50) de acrilamida en modelos animales. 
 
Especie  Vía  DL50 (mg/kg peso 
corporal) 
Conejo Dérmica 1148 
Rata Dérmica 400 
Rata Intraperitoneal 90-120 
Gato Intravenosa 85 
Cerdo de Guinea  Oral  150-180 
Rata  Oral  107-251 
Rata Oral  150 
Ratón Oral  107-170 
Ratón  Oral  147 
Fuente: (Molina Périz, 2015) 
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La OMS afirma que la acrilamida pertenece al grupo de sustancias químicas “sin 
umbral" es decir que es fiable en cuanto a la identificación de sus efectos, por lo 
que, no existe el riesgo cero para su exposición, aunque se ingiera cantidades 
siempre pueden mostrar riesgos. Sobre todo con los carcinógenos como 
acrilamida, el riesgo va aumenta con el aumento de la exposición (Erkekoğlu, P; 
Baydar, T, 2010). 
 
2.3.6.1 Acrilamida, carcinogénesis y mutagénesis  
 
La IARC ha clasificado la acrilamida como “probable cancerígeno para los seres 
humanos” (Grupo 2A) sobre la base de la evidencia de estudios en animales ya 
que la exposición prolongada de acrilamida ha causado tumores en glándulas 
suprarrenales y testículos de ratas y ratones. Por el contrario, los estudios de 
trabajadores expuestos a acrilamida a través del aire y el contacto con la piel no 
han encontrado ninguna evidencia de cáncer. La clasificación de la IARC se basa 
en que, mientras no se demuestre lo contrario, un carcinógeno animal es 
potencialmente cancerígeno para los seres humanos (IARC, 1994) 
 
La Acrilamida también ha sido clasificada como cancerígeno en la categoría 2 
de la Unión Europea (que puede causar cáncer), también como mutágeno en la 
categoría 2 (puede causar alteraciones genéticas hereditarias) y toxico para la 
reproducción o fertilidad en la categoría 3 (posible riesgo de perjudicar la 
fertilidad) (ECHA, 2009). También se considera un tóxico para células 
germinales con características carcinógenas en sistemas experimentales in vitro 
e in vivo. Se estima que la enfermedad genética inducida a través del agua 
potable puede afectar hasta tres descendencias de ratones (Dearfield, y otros, 
1995). 
 
Estudios epidemiológicos con trabajadores expuestos a acrilamida no han 
demostrado riesgos de cáncer estadísticamente significativos, con la única 
excepción de cáncer de páncreas para el cual se halló una duplicación del riesgo 
en los trabajadores más expuestos (Moreno Navarro I. , Rubio Armendáriz, 
Gutiérrez Fernández, Cameán Fernández, & Hardisson de la Torre, 2007). 
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Según los autores Pinar Erkekoglu &Terken Baydar (2010) la acrilamida 
provoca la inducción de los siguientes efectos genotóxicos:  
 Mutaciones genéticas y aberraciones cromosómicas en las células 
germinales de ratones in vivo 
 Aberraciones cromosómicas en células germinales de ratas in vivo 
 Aberraciones cromosómicas en células somáticas de roedores in vivo 
 Mutaciones genéticas y aberraciones cromosómicas en células cultivadas 
in vitro 
 Síntesis de ADN no programada en espermatocitos de ratas in vivo, pero 
no en hepatocitos de rata. Sin embargo, glicidamida induce la síntesis de 
ADN no programada en hepatocitos de rata. 
 La glicidamida parece ser el responsable de la genotoxicidad 
 
Varios estudios realizados en linfocitos humanos que contienen citocromo P450 
el cual es el encargado de la biotransformación de la acrilamida a glicidamida, 
han demostrado que impiden la reparación del ADN, estos datos fueron 
confirmados en ensayos realizados en sangre humana que dieron como 
resultado una mayor genotoxicidad para la glicidamida que para la acrilamida 
(Moreno, Rubio, Gutiérrez, Cameán, & Hardisson, 2007); (Mei, y otros, 2010). 
 
Estudios hechos en ratas Big Blue F344 tanto machos como hembras, se las 
expusieron a concentraciones de 4-12 mg/kg pc/día de acrilamida y glicidamida 
a través del agua de bebida durante 60 días. Los resultados sugieren que 
acrilamida y glicidamida son genotóxicos sistémicos en ratas bajo condiciones 
similares a las de los bioensayos de cáncer y que ambos compuestos son más 
potentes como mutágeno de genes de lo que son como clastógenos (Molina 
Périz, 2015). 
 
Los tejidos diana de la acrilamida y su metabolito glicidamida son el intestino 
grueso, la vejiga y los riñones. El tóxico es soluble en agua por lo que se absorbe 
rápidamente en el tracto digestivo y es excretado a través de la orina (IARC, 
1994). 
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Los ensayos publicados en modelos animales in vitro muestran que glicidamida 
induce un aducto con el ADN causando daños en su estructura y es el compuesto 
responsable de la mutagénesis en cepas de Salmonella y en el linfocito Hprt 
(Segerback, Calleman, Schroeder, Costa, & Faustman, 1995); (Molina Périz, 
2015). 
 
Varios estudios in vitro en células de cáncer de ovario y endometrio, demuestran 
que los efectos dependen mucho de la dosis a la cual es expuesta, ya que a 
dosis elevadas aumenta el potencial cancerígeno, mientras que a dosis bajas 
activa los genes para la desintoxicación de acrilamida (Ehlers, y otros, 2013). 
 
Hay varios tipos de tumores causados por acrilamida. En ratones hembra  se 
observan tumores en glándula mamaria, sistema nervioso central, tejidos orales, 
ovario, útero y glándula del clítoris, cavidad oral, y tumores de la piel, en los 
machos se observan tumores del mesotelio escrotal y testículos, corazón, 
páncreas y una incidencia significativamente mayor de tumores en el pre-
estómago, mientras que en ambos sexos se observa un aumento significativo en 
los tumores tiroideos, de pulmón y en glándula de Harder, esta glándula no se 
encuentra en el ser humano (Molina Périz, 2015). 
 
El cáncer endometrial de ovario podría ser causado por la glicidamida, debido a 
que la acrilamida se une a varias proteínas y causa una perturbación en el 
equilibrio hormonal (globulina). Por lo que no se puede extrapolar los resultados 
de obtenidos en estudios hechos en ratas debido a que no poseen hormonas 
(Hogervorst, y otros, 2010). 
 
Tabla 2: Ensayos in vitro sobre propiedades mutagénicas, genotóxicas y 
carcinogénicas de la Acrilamida 
 
Tipo de estudio Resultados 
Estudios cuantitativos de 
estructura-actividad de los 
análogos neurotóxicos de 
Acrilamida no fue mutagénica en la prueba 
de Ames, con la presencia de la fracción S9. 
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acrilamida Sin embargo, glicidamida mostro ser 
mutagénica en algunas cepas de Salmonella 
Estudio sobre daños y 
reparación de ADN inducido 
por acrilamida en células de 
ratón de diversos órganos.  
Ensayo cometa de pulmon, higado, bazo, 
rinon, testiculo, medula osea y linfocitos 
perifericos en raton. Acrilamida causo danos 
en el ADN de multiples organos de raton. 
Efectos moleculares en humano 
dependientes de la dosis de 
acrilamida y glicidamida 
En lineas celulares, la exposición a dosis 
altas puede inducir genes con potencial 
cancerígeno. La exposición a dosis bajas no 
parece inducir genes con potencial 
cancerígeno sino activar los genes que 
participan en la desintoxicación 
Toxicidad crnica y estudio de 
oncogenicidad de acrilamida 
incorporada en el agua potable de 
ratas Fischer 344 
Se observo degeneracioón de los nervios 
periféricos, incremento en la incidencia de 
varios tipos de tumores. En hembras tumores 
en glándula mamaria, sistema nervioso 
central, tiroides, tejidos orales, útero y 
glándula del clítoris. En machos tumores de 
la glándula tiroides y mesotelio escrotal 
 Evaluación de la dosis-respuesta 
de cuatro productos químicos 
genotóxicos en rata y ratón de 
micronúcleos combinado (MN) 
y protocolo de ensayo Cometa 
Ensayo de micronucleos y cometa en ratas y 
ratones. Se hallo que acrilamida induce la 
micronucleación de reticulocitos en ratas 
Genotoxicidad de acrilamida y 
glicidamida en ratas Big Blue 
 
Ni acrilamida ni glicidamida incrementaron la 
frecuencia de micronucleación de 
reticulocitos. En cambio, ambos 
componentes produjeron pequeños pero 
significativos incrementos en la frecuencia 
de mutación del linfocito Hprt 
Fuente: (Molina Périz, 2015) 
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2.3.6.3 Acrilamida y reproducción, teratógeno y embarazo  
 
La acrilamida afecta la reproducción en ratas debido a que estudios realizados 
demuestran que produce debilidad en las extremidades traseras de las ratas lo 
que les impide el agarre suficiente durante la copula lo que ocasiona la 
penetración disfuncional, atrofia los testículos y disfunción eréctil ya que también 
afecta los nervios del pene  (Molina Périz, 2015). 
 
En junio de 2002, Food and Agriculture Organization (FAO) y OMS concluyeron 
que, tomando como base estudios en ratas, un NOAEL de toxicidad reproductiva 
de 2 mg/kg pc/día era 4 veces superior al de los efectos neurotóxicos crónicos 
de acrilamida en forma de neuropatía periférica. El Instituto Nacional de Ciencias 
de la Salud Ambiental (NIEHS) de Estados Unidos planteó una línea de 
investigación sobre el metabolismo de acrilamida en ratones obesos y delgados. 
Según Ghanayem et al., (2010), La toxicidad reproductiva inducida mediante el 
tratamiento de agua con 25 mg de acrilamida durante 5 días aumento la 
infertilidad masculina en ratones, tanto obesos como delgados (Ghanayem, Bai, 
Kissling, Travlos, & Hoffler, 2010). 
 
La acrilamida puede atravesar las barreras placentarias por eso causa varias 
preocupaciones sobre los posibles efectos de la exposición alimentaria en los 
seres humanos durante el embarazo. Su principal efecto es el desarrollo 
embrionario y postnatal es menos entendido que sus efectos genotóxicos 
(Schettegen, y otros, 2004). 
 
Según (Ghanayem, Bai, Kissling, Travlos, & Hoffler, 2010), los embarazos en 
ratones obesos tratados con acrilamida mostraron una disminución en el 
porcentaje de fetos vivos, también presentaron mayor mutagenicidad de células 
germinales y mayor toxicidad reproductiva (Duarte-Salles, 2013); (Pedersen, y 
otros, 2012a). 
 
Mientras que los efectos en ratas se hallaron que la acrilamida induce un retraso 
significativo en el desarrollo del peso corporal de los recién nacidos, perdida de 
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neuronas de Purkinje, e induce cambios estructurales en el desarrollo del 
cerebelo de rata (Allam, El-Ghareeb, Abdul-Hamid, Baikry, & Sabri, 2011). 
 
2.3.7 Valores de referencia para ingesta de acrilamida 
 
La FAO estimó que las ingestas promedio de la población general está dentro 
del rango de 0,3 a 0,8 μg de acrilamida/kg pc/día. La ingesta alimentaria crónica 
promedio estimada en humanos está en el orden de 1 μg/kg pc/día (FAO, 2002).  
 
La OMS estableció un valor de ingesta diaria tolerable (IDT) de 12 μg/kg de peso 
corporal/día. El NOAEL para neuropatía ha sido fijado en 0,5 mg/kg peso 
corporal/día, el NOAEL para cambios en la fertilidad es cuatro veces más 
elevado (2 mg/kg) entre otros como se muestra en la tabla 3  (Muñoz, 2016). 
Mientras que la agencia para la Alimentación de Noruega ha llevado a cabo un 
estudio en el cual ha establecido una ingesta diaria de acrilamida en la población 
sería de 38 μg por día en hombres y de 29 μg por día en mujeres,  la media diaria 
de consumo de acrilamida para hombres y mujeres de 0.49 y 0.46 μg por kg de 
peso corporal respectivamente (Dybing & Sanner, 2003). 
 
En el año 2005 Jointly Expert Committee on Food Additives (JECFA) estimó una 
ingesta de acrilamida entre 0,3 y 2,0 μg/kg pc/día para consumidores medios, 
considerando datos de 17 países de todas las regiones con excepción de 
América Latina y África. Los datos disponibles indican que los niños presentan 
valores de ingesta de acrilamida de 2 a 3 veces mayores que los de 
consumidores adultos (FAO/WHO, 2005). 
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Tabla 3: Niveles sin efectos observables (NOAEL) de acrilamida basados en 
estudios experimentales con roedores. 
 
EFECTOS NOAEL mg/Kg 
pc/día 
Alteraciones morfológicas en el sistema nervioso  0.2 
Desarrollo de Neurotoxicidad  10 
Efectos reproductivos 2 
Fuente: (FAO/WHO, 2005) 
 
Luego de realizar varios estudios en mujeres que están en periodo de lactancia 
se encontró que pasadas las 8 horas de haber ingerido 100g de papas fritas que 
con 800 μg de acrilamida, una mujer secretó leche con ese tóxico en 
concentración de 3,17 mg/ml, por ello se recomienda cuidar la dieta de la mujer 
en periodo de gestación y lactancia (Vega, y otros, 2007). 
 
Se estimaron el rango de la dosis en el que la acrilamida presenta más 
probabilidad de causar una pequeña pero apreciable incidencia de tumores, el 
límite mínimo de este rango se denomina Límite mínimo de confianza para la 
dosis de referencia (BMDL10). 
 
 Para los tumores, los expertos seleccionaron un BMDL10 de 0,17 mg/kg 
de peso corporal/día. 
 Para cambios neurológicos más relevantes que se observaron fueron 
aquellos con un BMDL10 de 0,43 mg/kg de peso corporal/día. 
 
Los investigadores plantearon un “nivel de peligro sanitario” conocido como 
margen de exposición (MOE), el proporciona una indicación del nivel de peligro 
sanitario sobre la presencia de una sustancia en los alimentos sin cuantificar el 
riesgo. El MOE puede ayudar a definir las posibles acciones necesarias para 
mantener la exposición tan baja como sea posible (AECOSAN, 2018),  (EFSA, 
2015). 
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El margen de exposición (MOE) calculado por JECFA para los efectos 
cancerígenos fue de 300 para la población general y de 75 para los altos 
consumidores, márgenes muy bajos, por lo que no se puede descartar el riesgo, 
en la tabla 4 se muestran valores de MOE para cáncer y neurológicos. El único 
valor legislado para acrilamida en alimentos es el límite máximo establecido para 
el agua potable envasada, que es de 0,1 μg/l de agua, según el Real Decreto 
1799/2010 en España, mientras que para otros alimentos también se ha 
determinado un rango de exposición media como se detalla en la tabla 5 (BOE, 
2011) 
 
Tabla 4: Niveles de MOE para efectos relacionados al cáncer y neurológicos. 
 
Efectos Personas MOE 
Cáncer  Bebés 50 
Adultas 425 
Neurológicos  Bebés  126 
Adultas 1075 
Fuente: (EFSA, 2015) 
 
Tabla 5: Porcentaje de exposición para diferentes edades de las personas para 
diferentes tipos de alimentos para acrilamida 
 





Papas fritas y asadas 
49% 
Café 34% 
Pan blanco 23% 
 
Niños mayores de una 
año y adolescentes 
Papas fritas 51% 
Pan blanco, cereales, 
galletas 
25% 
Pasteles y productos de 
confitería 
15% 
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Papas chips 11% 
 
Bebés hasta 12 meses 
Cereales 14% 
Productos derivados de 
papas 
60% 
Fuente: (AECOSAN, 2018) 
 
2.3.8 Vías de exposición humana a la acrilamida 
 
Acrilamida es un compuesto toxico que penetra en el organismo mediante 
diferentes vías, ya que no hay evidencia científica de producción endógena de 
acrilamida en el cuerpo humano (INSHT I. N., 2018): 
2.3.8.1 Exposición alimentaria 
 
Se habla de exposición alimentaria de acrilamida cuando se consume alimentos 
que han sido tratados a altas temperaturas para su transformación lo que ayuda 
a la formación del tóxico y quita la parte nutritiva al alimento (Molina Périz, 2015). 
 
La determinación de la evaluación de la ingesta de acrilamida es particularmente 
difícil puesto que los niveles dependen en gran medida de la naturaleza y el 
alcance del tratamiento térmico de los alimentos y los métodos de preparación 
varían entre las poblaciones participantes de los estudios, en la tabla 6 se 
describen los valores de acrilamida presentes en varios tipos de alimentos 
(Freisling, y otros, 2012) 
 
Tabla 6: Niveles de Acrilamida en diferentes alimentos. 
 
Alimentos Niveles de Acrilamida (µg/kg) 
Media Mediana Máximo Número de 
Muestras 
Papas fritas Chips  675 450 4533 242 
Papas fritas en cocina 
doméstica  
198 115 1155 64 
Papas Horneadas 690 410 3955 28 
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Galletas Infantiles  86 57 470 46 
Galletas sin especificar 289 99 5849 100 
Pan tostado 249 110 1863 54 
Pan  30 18 425 150 
Cereales para 
desayuno 
138 91 1290 174 
Alimentos Infantiles 
Basados en Cereales 
31 13 578 82 
Café Instantáneo  1123 520 8044 15 
Café Tostado 256 200 1932 103 
Sustitutos del Café  1350 870 4200 24 
Café sin especificar 441 300 1800 9 
Fuente (EFSA, 2015) 
 
 
2.4 Evaluación del riesgo toxicológico 
 
La evaluación del riesgo se conoce como la actividad científica para valorar las 
propiedades tóxicas de una sustancia y las condiciones de exposición humana 
a dicha sustancia, tanto para cerciorarse de la posibilidad de que los expuestos 
tengan efectos adversos como para caracterizar la naturaleza de los efectos que 
puedan experimentar (FAO; WHO; IPCS., &, 2009). También se cómo un 
proceso cuyo objetivo final es estimar la probabilidad de que una sustancia “x” 
produzca efectos tóxicos en el organismo. Es una herramienta de predicción 
cuantitativa de los efectos adversos sobre la salud humana causados por 
compuestos químicos presentes en el medio ambiente (Rosas, 2015). 
 
La evaluación del riesgo permite dar soporte, con base científica, a la toma de 
decisiones por los responsables de la gestión de sitios con peligros o 
contaminantes que afecten la salud de las personas y el medio ambiente, tal 
como se muestra en la figura 4.  
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Figura 4: Etapas de Evaluación del Riesgo (Vallejo, 2007) 
 
2.4.1 Identificación del peligro 
 
Identificación de los agentes biológicos, químicos y físicos que pueden causar 
efectos nocivos para la salud y que pueden estar presentes en un determinado 
alimento o grupo de alimentos (FAO, 2007).Se trata de determinar si hay 
suficiente evidencia para considerar a la sustancia la causa del efecto adverso 
para la salud (Elika, 2005). 
 
2.4.2 Caracterización del peligro 
 
Evaluación cualitativa y/o cuantitativa de la naturaleza de los efectos nocivos 
para la salud relacionados con agentes biológicos, químicos y físicos que pueden 
estar presentes en los alimentos (Vélez, 2014). 
 
El propósito de esta etapa es proporcionar una descripción de la gravedad y 
duración de los efectos adversos que pueden resultar de la ingestión del peligro. 
Si es posible obtener los datos necesarios, deberá efectuarse una evaluación de 
la relación dosis-respuesta, determinando la relación entre la magnitud de la 
Identificación del peligro 







Evaluación de la Exposición 
Caracterización del peligro 
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exposición (dosis) a un agente químico, biológico o físico y de la gravedad y/o 
frecuencia de los efectos nocivos para la salud (respuesta) (Elika, 2005). 
 
2.4.3 Evaluación de la exposición 
 
Es una combinación de los datos de exposición con los datos de consumo, 
mediante un análisis probabilístico y no probabilístico  (FAO, 2007). 
 
Para esto los datos sobre el consumo de alimentos y los datos de exposición 
puede ser combinado utilizando un enfoque determinista, también llamado punto 
de estimación, o un enfoque no probabilístico. Que se basa en la selección de 
un nivel fijo en la distribución del consumo multiplicado por un valor fijo elegido 
de la distribución de la concentración. El valor de contaminación podría ser el 
Percentil 95 o los niveles máximos autorizados o un valor medio (media) de los 
datos de presencia, que se utilizan para evaluar diversos escenarios de riesgo 
(Dorne, Bordajandi, Amzal, & Ferrari, 2009). 
 
La evaluación puede considerar exposiciones pasadas o actuales, o anticipar 
exposiciones futuras. En esta fase se determina cuantitativamente la dosis diaria 
que la población que esta regularmente recibiendo de la sustancia que se está 
estudiando (FAO, 2007). 
 
2.4.4 Caracterización del peligro 
 
El propósito de esta etapa es proporcionar una descripción cualitativa o 
cuantitativa de la gravedad y duración de los efectos adversos que pueden 
resultar de la ingestión de un microorganismo o sus toxinas con los alimentos. 
Deberá efectuarse una evaluación de la dosis-respuesta (Luna, Signorini, Díaz, 
& Ordóñez, 2009). 
 
Algunas de las fuentes de información que pueden emplearse para establecer la 
relación dosis-respuesta incluyen estudios de toxicidad (Voysey & Brown, 2000). 
Si bien los modelos animales pueden ser de utilidad para determinar esta 
asociación, deben ser interpretados con cierta precaución debido a la 
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especificidad por el hospedador que manifiestan muchos peligros (Van der 
Brandt, y otros, 2002). Por ende, cuando estén disponibles, siempre se preferirá 
que se realice los estudios clínicos o epidemiológicos para determinar la 
asociación dosis-respuesta (Anderson & Hilaire, 449-459). 
 
 
2.5 Gestión del riesgo 
 
Propone políticas de prevención basadas en la evaluación de riesgos con el fin 
de proteger a la salud de la población, aceptando las recomendaciones y 
sugerencias (Díaz B. F., 1999) 
 
La función de la Gestión de Riesgo es proteger a la población de probables 
peligros, tratando de minimizar y controlarlos a través de la selección e 
implementación de medidas apropiadas. Para la gestión del riesgo  se sabe 
cómo implementar medidas adecuadas para resolver el problema y también la 
forma de usar los datos de la evaluación (Luna, Signorini, Díaz, & Ordóñez, 
2009). 
 
2.6 Comunicación del Riesgo 
 
Hace referencia al intercambio de información y opiniones durante todo el 
proceso de análisis riesgos con respecto a factores relacionados con los riesgos 
y percepciones de riesgos entre evaluadores, administradores de riesgos, 
consumidores, industria, comunidad académica y otras partes interesadas 
(Dorne, Bordajandi, Amzal, & Ferrari, 2009) (Vélez, 2014). 
 
Este es un proceso interactivo, en donde existe intercambio de información entre 
todos los sectores involucrados de alguna manera con el peligro bajo análisis 
(Luna, Signorini, Díaz, & Ordóñez, 2009). 
 
 
2.7 Caracterización del riesgo 
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Representa la integración de las determinaciones resultantes de la identificación 
del peligro, la caracterización del peligro y la evaluación de la exposición, a fin 
de obtener una estimación del riesgo; proporciona una estimación cualitativa y 
cuantitativa de la probabilidad y gravedad de los efectos adversos que podrían 
presentarse en una población dada, incluida la descripción de las incertidumbres 
asociadas con estas estimaciones (Luna, Signorini, Díaz, & Ordóñez, 2009). 
 
La caracterización del riesgo reúne toda la información cualitativa o cuantitativa 
de las etapas anteriores a fin de proporcionar una estimación de riesgos con 
base sólida para una población dada. Esta depende de los datos y opiniones de 
expertos disponibles. Es posible que el peso de la evidencia obtenida integrando 
los datos cualitativos y cuantitativos sólo permita efectuar una estimación 
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MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1 Tipo de Estudio 
 
El presente trabajo es una investigación cuantitativa, analítica no experimental 
de corte transversal y de campo en los consumidores de café de la zona urbana 
de la ciudad de Cuenca  
 
3.2 Variable e Indicadores 
 
3.2.1 Variables Independientes 
 
 El sexo de los habitantes de la zona urbana de la ciudad de Cuenca. 
 Marcas de café. 
3.2.2 Variable Dependiente 
 
 La concentración de acrilamida en el café de pasar y en el café 
instantáneo. 




Los indicadores de este estudio fueron la cantidad de café que se consume 
diariamente, la concentración de acrilamida en el café de pasar e instantáneo, 
los resultados de las encuestas aplicadas a la población, los resultados del 
análisis estadístico y los resultados del efecto toxicológico.  
 
3.3 Desarrollo de la investigación 
 
El análisis de las muestras fue llevado a cabo en el Laboratorio de Análisis de 
alimentos, aguas y afines LABOLAB Cía. Ltda., ubicado en la ciudad de Quito, 
las muestras fueron analizadas entre el 10 al 18 de diciembre del 2018. 
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3.4 Localización de la zona investigada 
 
Este estudio se realizó en la zona urbana de la Ciudad de Cuenca, que consta 
de 330147 habitantes entre hombres y mujeres, que representa el 63.5% del total 
de la población de la ciudad, distribuida en de 15 parroquias urbanas, las cuales 
tienen una buena cantidad de negocios donde se expenden café (INEC, 2010). 
 
3.5 Cálculo del tamaño de muestras  
 
Se realizó la investigación de campo, a través de encuestas para saber la 
preferencia de la marca de café de pasar como instantáneo con mayor consumo 
en la zona urbana de la cuidad. Las encuestas se realizaron en varios sectores 
urbanos de la ciudad de Cuenca como el Parque Calderón, San Blas, sector las 
herrerías, calle larga, se aplicó las encuestas a las personas que sean habitantes 
de las parroquias urbanas de la cuidad, por lo cual se preguntaba primero a los 
encuestados el lugar donde viven. 
 
El tamaño de la muestra se calculó a partir de la población total dando como 











n = Tamaño de la muestra. 
N = Tamaño de la población que es 330147 (habitantes de la zona urbana) 
(INEC, 2010) 
δ= Desviación estándar de la población (0.5)   
Z= Es el valor de confianza, que es un valor constante, en este caso se tomó el 
nivel de confianza de 95% que equivale a 1.96. 
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El tamaño de la muestra con la que se trabajo fue de 3 muestras de café de 
pasar y 3 muestras de café instantáneo de las marcas de mayor consumo en la 
zona urbana de la ciudad de Cuenca, con distinto número de lote y fecha de 
producción. La muestra recolectada de cada café fue de aproximadamente 500 
gramos, las cuales fueron enviadas al laboratorio LABOLAB Cía. Ltda. En el 
ANEXO 1 se describe las marcas de café según el lote que se utilizó para el 
análisis de laboratorio. 
 
 
3.6 Métodos, Técnicas e Instrumentos 
 
Para la recolección de la información de campo se aplicaron encuestas las 
cuales constaban de siete preguntas sobre el consumo de café, que tienen los 
habitantes de la zona urbana de Cuenca, para obtener datos como las 
preferencias de marcas en café instantáneo y café de pasar, la cantidad de tazas 
de café que consume diariamente ya sea de café instantáneo y café de pasar, la 
cantidad en gramos de café consumido diariamente. El modelo de la encuesta 
está en el ANEXO 2 
 
Las personas que participaron fueron personas que habitan en la zona urbana 
de la ciudad de Cuenca que fueran mayores de 18 años, las encuestas se 
aplicaron a hombre y mujeres, siendo excluidos las personas que no habiten la 
zona urbana y que sean menores de edad. Una vez terminadas las encuestas 
se analizó dos muestras de café de las tres marcas de café de pasar como 
instantáneo que tuvieron la mayor preferencia dentro de la población para 
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3.6.2.2 Determinación de la acrilamida en el café 
 
La determinación de la acrilamida en café se realizó por el método 8032A por 
cromatografía de gases con detector de captura de electrones (gas 
chromatography with electron capture detection (GC/ECD)) el cual se utiliza para 
determinar trazas de monómero de acrilamida en matrices acuosas. La técnica 
se basa en la bromación del doble enlace de acrilamida. La técnica está en el 
ANEXO 3 la cual fue facilitada por el laboratorio LABOLAB.  
 
3.6.3 EVALUACIÓN DEL RIESGO 
 
Debido que la concentración de acrilamida en todas las muestras de café de 
pasar e instantáneo fue inferior a <0,02 mg/Kg, que es el límite de detección con 
el que trabajan en el laboratorio LABOLAB, no se pudo obtener datos para 
realizar la evaluación precisa del riesgo toxicológico que se propuso en la 
investigación. Por lo que se evaluó por medio de encuestas las marcas de mayor 
consumo en café de pasar e instantáneo, se pudo determinar la siguiente 
información y realizar el cálculo del MOE  
 
1. Se identificaron las marcas con mayor consumo tanto de café de pasar e 
instantáneo. 
 
2. Se identificó la concentración de acrilamida presente en tres marcas de 
café instantáneo. 
 
3. Se identificó la concentración de acrilamida presente en tres marcas de 
café de pasar. 
 
4. Se identificó la ruta de exposición. 
 
5. Se determinó el margen de exposición MOE 
 
Para determinar todos los parámetros se utilizó ecuaciones y relaciones dadas 
por la EFSA (European Food Safety Authority) la cual establece que el límite 
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mínimo de confianza para la dosis de referencia (BMDL10) para tumores 
(llamado efecto neoplásico) es 0.17mg/Kg de peso corporal/día, y para efectos 
neurológicos es de 0.43 mg/Kg de peso corporal/día, la cual nos ayuda a calcular 
el Margen de exposición (MOE) o nivel de peligro sanitario (EFSA, 2015). En la 
tabla 7 se muestran valores de MOE a nivel internacional para cambios 
morfológicos, neurotoxicidad y para efectos reproductivos.  
 
 
Para calcular el MOE se utilizó las siguientes ecuaciones: 
 
 
𝐷𝐸 =  
 𝑁𝑖𝑣𝑒𝑙 𝑑𝑒 𝑙𝑎 𝑠𝑢𝑠𝑡𝑎𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑞𝑢í𝑚𝑖𝑐𝑎(
𝑚 𝑔
𝐾𝑔





   (2) 
 
𝐹𝐸 =
𝑛ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑑𝑖𝑎𝑠 𝑑𝑒 𝑒𝑥𝑝𝑜𝑠𝑖𝑐𝑖ó𝑛∗𝑛ú𝑚𝑒𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑎ñ𝑜𝑠 𝑑𝑒 𝑒𝑥𝑝𝑜𝑠𝑖𝑐𝑖ó𝑛
𝑃𝑒𝑟𝑖𝑜𝑑𝑜 𝑑𝑒 𝑣𝑖𝑑𝑎 (365∗70 𝑎ñ𝑜𝑠)
  (3) 
 
Para encontrar la dosis de exposición se utilizaron los siguientes valores: para el 
nivel de la sustancia química determinada en las muestras tanto para café de 
pasar como para el café instantáneo es 0.02 mg/Kg el cual está por debajo del 
límite de detección; para el tasa de ingesta se utilizó para café de pasar 0.001215 
mg/Kg y 0.000519 mg/Kg para café instantáneo (Molina P. E., 2015), para hallar 
la DE se utilizó la ecuación 2. 
El factor de exposición con un valor 0.99 se calculó considerando que la 
población consume café 7 días a la semana, por 52 semanas al año, durante 70 
años, dicho valor se calculó con la ecuación 3. 
 
𝑀𝑂𝐸 =
𝑁𝑂𝐴𝐸𝐿 (𝑚𝑔 𝐾𝑔−1 𝑑𝑖𝑎 −1)
𝐷𝐸 (𝑚𝑔 𝐾𝑔−1 𝑑𝑖𝑎 −1)
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Tabla7: Margen de Exposición (MOE) de acrilamida a nivel internacional 
 







Para la inducción de cambios 
morfológicas en los nervios 
 
200 50 








Fuente: (FAO; WHO; IPCS., &, 2009) 
 
Para cancerígenos genotóxicos como es el caso de acrilamida valores de MOE 
superiores a 10.000  o mayor para las sustancias genotóxicas y cancerígenas se 
consideran de nivel bajo de peligro para la salud de los consumidores (EFSA, 
2015). 
 
3.7 Análisis Estadístico 
 
Los datos recolectados en el estudio de campo, así como en el análisis de las 
muestras de café de pasar e instantáneo sus valores de referencia establecidos 
internacionalmente, fueron analizados estadísticamente utilizando el paquete de 
Excel 2013 y el paquete estadístico SPSS.  
 
Los datos obtenidos de las encuestas se valoró el porcentajes y estadística 
descriptiva de acuerdo a la preferencia en la marca de café de pasar e 
instantáneo de la población de la zona urbana. Se aplicó la media, mediana. La 
cantidad de café que es consumida diariamente se tabulo a través de las 
frecuencias.  
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Para el análisis de muestras de café de la zona urbana de la ciudad de Cuenca 
se aplicó media, moda, mediana, para los datos de las concentraciones de 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
4.1 Caracterización de la población de estudio 
 
Se aplicó una encuesta a 384 personas que viven en la zona urbana de la ciudad 
de Cuenca, las cuales proporcionaron información sobre la marca de café de 
pasar e instantáneo con mayor preferencia como se indica en la tabla 8 y tabla 
9 respectivamente, datos que usamos para hacer el análisis de la presencia de 
acrilamida en cada una de las tres muestras tanto de café de pasar como de café 
instantáneo. 
 
Tabla 8:  Marcas de café de pasar con mayor consumo en la zona urbana de 
ciudad de Cuenca. 
Café de pasar Preferencia  Porcentaje 
Marca 1 141 37% 
Marca 2 85 22% 
Marca 3 41 11% 
Marca 4 18 5% 
Marca 5 23 6% 
Marca 6 4 1% 
Otros  17 4% 
Solo toman Café Instantáneo 28 7% 
No toman café  27 7% 
TOTAL 384 100% 
 
Tabla 9:  Marcas de café instantáneo con mayor consumo en la zona urbana 
de ciudad de Cuenca. 
Marcas de café 
instantáneo  Preferencia  Porcentaje 
Marca 1 102 27% 
Marca 2 95 25% 
Marca 3 3 1% 
Marca 4 67 17% 
Marca 5 6 2% 
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Marca 6 37 10% 
Otros  3 1% 
No toman café de 
pasar  44 11% 
No toman café  27 7% 
TOTAL 384 100% 
 
En la tabla 10 se especifica la cantidad de tazas de café de pasar y café 
instantáneo que los encuestados consumen en forma diaria, la cantidad de 
cucharadas de café de pasar son utilizadas por los encuestados, teniendo en 
cuenta que una cucharada de café equivale a 15 gramos.  También se especifica 
la cantidad de cucharaditas de café instantáneo que se utilizan para preparar de 
forma diaria el café, teniendo en cuenta que una cucharadita de café instantáneo 
equivale a 5 gramos.  
 




Café de pasar Café instantáneo 
 Preferencia Porcentaje Preferencia Porcentaje 
1 Taza 123 32% 130 42% 
2 Taza 111 29% 107 34% 
3 Taza 71 18% 54 17% 
4 Taza 18 5% 18 6% 
1 Cucharada 162 49% - - 
2 Cucharada 110 33% - - 
3 Cucharada 43 13% - - 
4 Cucharada 11 3% - - 
1 Cucharadita - - 136 43% 
2 Cucharadita - - 115 37% 
3 Cucharadita - - 39 12% 
4 Cucharadita - - 17 5% 
  
 
4.2 Concentración de acrilamida en muestras de café de pasar e 
instantáneo 
 
La concentración de acrilamida en las tres muestras de café instantáneo y tres 
muestras de café de pasar por duplicado dando un total de 12 muestras 
analizadas como se indica en el Anexo 4, todas obtuvieron un valor de 
<0.02mg/kg, las pruebas se realizaron por duplicado para cada marca 
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seleccionada, valor que no supera el límite máximo permisible de por la EFSA 
que es de 0.45 mg/kg para el café de pasar y 0.9 mg/kg para el café instantáneo. 
 
4.3. Evaluación de riesgo toxicológico 
 
4.3.1 Dosis y Factor de exposición 
 
Para el cálculo de la dosis de exposición (DE) y el factor de exposición (FE) se 
realizaron mediante las fórmulas que se encuentra en el capítulo de Materiales 
y Métodos, dando como resultado para el factor de exposición 0.99 y la dosis de 
exposición para el café de pasar un valor de 3.43E-7 mg/kg/día y para café 
instantáneo un valor de 1.46E-7 mg/kg/día. 
 
4.3.2 Margen de Exposición  
 
El margen de exposición (MOE) fue calculado mediante el dato del NOAEL 
establecido por la FAO, dando como resultado el MOE para café de pasar un 
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4.4 DISCUSIÓN  
 
En China se han establecido valores de MOEs entre 1069 y 621 para la 
exposición alimentaria media, y de 633 y 367 para la exposición alta, mientras 
que en Bogotá – Colombia, los valores para el MOE están en el rango de 979 a 
185. Los valores de MOE encontrados indican un riesgo para la salud en la 
población china y bogotana, ya que dichos valores son menores a 10000 -nivel 
aceptable establecido por el Comité Científico de la EFSA- (AECOSAN, 2018). 
Las papas fritas se constituyen en una de las comidas con mayor concentración 
de acrilamida. 
 
La evaluación de la ingesta de acrilamida es particularmente difícil puesto que 
sus niveles de concentración en los alimentos,  depende de varios factores como:  
la naturaleza, el alcance del tratamiento térmico de los alimentos y los diferentes  
métodos de preparación  (Freisling, y otros, 2012).  
 
De acuerdo con EFSA, la concentración de acrilamida es más baja en el café 
tostado (249 µg/kg) que en el café soluble (710 µg/kg)  (EFSA, 2015). Sin 
embargo, en este estudio debido a las concentraciones bajas de acrilamida en 
las muestras tanto de café instantáneo como de café de pasar, es imposible 
determinar qué tipo de café registra un mayor porcentaje de dicho tóxico. 
De los 384 encuestados para el presente estudio, ninguno conocía el término 
acrilamida, lo que demuestra un desconocimiento de la población respecto al 
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 Todas las muestras, tanto de café de pasar como de café instantáneo 
registraron un valor por debajo del límite de detección (<0.02 mg/kg) lo 
que refleja un nivel insignificante de acrilamida en las marcas más 
populares de café consumidas en la zona urbana de la ciudad de Cuenca. 
 
 Las concentraciones de acrilamida en las seis marcas más consumidas 
en la zona urbana de Cuenca presentaron un valor de <0.02 mg/kg, que 
está por debajo de los límites máximos permisibles establecidos por la 
EFSA que son de 0.45 mg/kg para el café de pasar y 0.9 mg/kg.  
 
 El valor del MOE obtenido para el café de pasar fue de 5.830E5 y para el 
café instantáneo de 1.36E5, los cuales son mayores al nivel aceptable 
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Se recomienda realizar estudios sobre la presencia de acrilamida en alimentos 
que registran un consumo alto en la dieta diaria por parte de la población 
ecuatoriana, ya que no existen estudios al respecto, lo que lleva a un 
desconocimiento generalizado sobre el tema, resultando en la falta de 
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ANEXOS 
ANEXO 1: La muestra de cada café es de diferente lote como se detalla a 
continuación: 
 




 Muestra 1: Se tomó 500g de café del lote 182518 




 Muestra1: Se tomó 500g de café del lote 1508518 




 Muestra 1: Se tomó 500g de café sin lote 






 Muestra 1: Se tomó 500g de café instantáneo en polvo con lote número 
20180968 





 Muestra 1: Se tomó 500g de café soluble atomizado con lote número 
230818 
  Universidad de Cuenca                                                                
 
Fabiola Carolina Uday Santacruz 65 
 





 Muestra 1: Se tomó 500g de café soluble granulado con lote número 
80610681 
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ANEXO 2: ENCUESTA DE PREFERENCIA DE CAFÉ 
 
ENCUESTASOBRE LAS PREFERENCIAS DE LA POBLACIÓN DE LA ZONA 
URBANA DE LA CIUDAD DE CUENCA SOBRE EL CONSUMO DE CAFÉ 
 
ENCUESTAS NECESARIAS PARA EL DESARROLLO DE LA TESIS PREVIA 
OBTENCIÓN DEL TITULO DE MAGISTER EN TOXICOLOGIA INDUSTRIAL Y 
AMBIENTAL, “EVALUACIÓN DEL RIESGO TOXICOLÓGICO DE LA 
ACRILAMIDA DEL CAFÉ DE LAS MARCAS MÁS CONSUMIDAS EN LA ZONA 
URBANA DE LA CIUDAD DE CUENCA.” DE LA UNIVERSIDAD DE CUENCA.  
 
LA INFORMACIÓN OBTENIDA SERA CONFIDENCIAL Y DE USO EXCLUSIVO 









INDICACIONES: MARQUE CON UNA “X” EN LA RESPUESTA CORRECTA. 
1. ¿Consume Usted café? 
                         Sí           No 
 
 
2.   ¿Qué tipo de café consume?  
 
a) Instantáneo. 
b) Tostado y molido (Café de pasar).  
c) Los dos. 
 
3. ¿De las siguientes marcas de café, cuál es la que consume 
regularmente?  
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Pres 2  
Si Café  
Café Oro 
Café Buen día  
Otro………. 
 
4.   ¿Qué cantidad de café consume Usted diariamente?  
 
a) 1 Taza de café  
b) 2 tazas de café 
c) 3 tazas de café  
d) 4 tazas de café 
e) otra cantidad: especifique         ………… 
 
5. ¿Qué cantidad de café instantáneo consume Usted diariamente?  
a) 1 cucharadita que equivale a 5 gramos. 
b) 2 cucharadita que equivale a 10 gramos. 
c) 3 cucharadita que equivale a 15 gramos. 
d) 4 cucharadita que equivale a 20 gramos. 
e) Otra cantidad, especifique   ………………………. 
 
 
6. ¿Qué cantidad de café de pasar consume Usted diariamente?  
a) 1 cucharada que equivale a 15 gramos. 
b) 2 cucharada que equivale a 30 gramos. 
c) 3 cucharada que equivale a 45 gramos. 
d) 4 cucharada que equivale a 60 gramos. 









GRACIAS POR SU COLABORACIÓN 
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Lote Parámetro  Método  Resultado 
Condiciones 
ambientales  





23.2 ° C 
48%HR 
Muestra 2 Instantáneo  20180862 < 0,02 
Muestra 3 Instantáneo  80610681 < 0,02 
Muestra 4 Instantáneo  81020681 < 0,02 
Muestra 5 Instantáneo  230818 < 0,02 
Muestra 6 Instantáneo  260318 < 0,02 
Muestra 7 De pasar 1508518 < 0,02 
Muestra 8 De pasar 902218 < 0,02 
Muestra 9 De pasar s/lote < 0,02 
Muestra 10 De pasar s/lote < 0,02 
Muestra 11 De pasar 182518 < 0,02 
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ANEXO 5: REPORTE DEL LABORATORIO  
 
 
